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RESUMEN 

Popularmente se habla de “adictos a los dulces”, sin embargo, nunca se ha estudiado de manera sistemática la 
existencia de este tipo de adicción a un alimento. Este concepto es de gran importancia cuando en los países 
desarrollados surge una gran lucha legal contra las grandes cadenas de comida rápida por asegurar, los litigantes, 
que estas compañías manejan estrategias que favorecen a la adicción y que son responsables de una de las 
calamidades médicas mas importantes del momento que es la obesidad. La adicción se define como el uso 
compulsivo e incontrolable de una droga de adicción. Los expertos en el área describen 3 etapas en la adquisición 
y desarrollo de esta enfermedad. La primera que consiste en el escalamiento y “atracón” de la droga, seguido 
en una segunda instancia de la dependencia y por último, el deseo imperioso y recaída. A continuación 
presentaremos un modelo animal de dependencia al azúcar con características muy semejantes a los que se 
observan con las drogas de adicción y que nos señalan que los sistemas neurales para la conducta alimentaria 
son probablemente compartidos por las drogas de adicción. 
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ABSTRACT 

A person with a “sweet tooth” has a weakness for sugar and is popularly considered addicted to sweets. 
However, so far there has been no systematic research on the existence of an “addiction” to a natural food. This 
concept of “addiction” to a food has gained great importance in developed countries where a fierce legal battle 
against the major fast food chains has started. It has been suggested that these companies use food strategies 
that promote an addictive behavior and could be responsible for one of the worst epidemics of our history, 
obesity. Experts in the field define drug addiction as a compulsive and uncontrollable use of a drug. They 
describe a series of stages in the acquisition and development of this disease. The first stage is bingeing and 
escalation of the drug use, followed by dependence, and a last stage determined by craving and relapse. In the 
present review, we will show a new animal model of sugar dependence with characteristics that mimic those 
of a drug of abuse. This research shows that foods, especially sugar, and drugs of addiction probably share the 
same neural systems. 
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INTRODUCCIÓN aquella persona que se torna ansiosa luego de 


La obesidad ha surgido recientemente, en los países 
desarrollados y en vía de desarrollo, como un 
problema de salud püblico'?. Es un factor de riesgo 
importante en la aparición de enfermedades 
vasculares (hipertensión arterial, aterosclerosis, 
infarto cardíaco y cerebral)?? y endocrinas (síndrome 
metabólico, diabetes)* 7. Una de las razones de esta 
elevación en el número de obesos se debe a la in- 
gesta y disponibilidad de comidas hipercalóricas, 
incluyendo las bebidas carbonatadas y “chucherías”. 
Popularmente se define como “un adicto al dulce” a 
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períodos largos sin ingesta de dulces. Igualmente los 
pacientes obesos sometidos a dietas estrictas 
presentan cuadros depresivos y de ansiedad que 
asemejan a los estados de abstinencia de las drogas 
de adicción, lo que nos lleva a preguntar ¿Existe la 
adicción al azúcar? 


DEFINICIÓN DE ADICCIÓN 

La adicción se define como el uso compulsivo, 
incontrolable, de una droga de abuso, a expensas de 
casi todas las actividades cotidianas y en ciclos que 
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cada vez se intensifican mas**. Los investigadores 
en el área han definido la existencia de 3 etapas en el 
desarrollo de la adicción. La primera etapa 
denominada en inglés “bingeing”, que se traduce 
como “atracón”, consiste en el consumo de una gran 
cantidad de la droga en una oportunidad e indica 
que ésta pasó de una droga de uso a ser una droga 
de abuso. Esta etapa se caracteriza por el incremento 
progresivo de la cantidad de droga que se usa 
(escalamiento). Igualmente en esta etapa se da la 
sensibilización de varios elementos conductuales. En 
modelos animales el más evidente es el de 
hipermotricidad, que va en aumento a medida que 
el animal se hace adicto. Este fenómeno es similar al 
que se produce en el drogadicto con una elevación 
de la actividad motora en la búsqueda y preparación 
del consumo". La segunda etapa se caracteriza por 
la aparición de signos y síntomas que conforman el 
síndrome de abstinencia y señalan la etapa de 
dependencia. Por último, la tercera etapa 
caracterizada por el deseo imperioso de consumir la 
droga (“craving”) y las recaídas. 


LA DOPAMINA Y EL REFORZAMIENTO 

La primera etapa de la drogadicción está vinculada 
a los efectos reforzadores (“placer”) de la droga. Se 
define como reforzador positivo a todo estímulo que 
provoque la repetición de la conducta para conseguir 
el reforzador. En esta categoría caen todas las drogas 
de adicción que se comportan como reforzadores 
positivos, al menos en etapas iniciales. Uno de los 
sistemas neurales involucrados en “el placer” o 
reforzamiento positivo es el dopaminérgico 
mesolímbico!**. Está constituido por neuronas 
productoras de dopamina ubicadas en el área ventro- 
tegmental del mesencéfalo que se proyectan a la 
porción ventral del estriado, un área de gran 
importancia en el cerebro, que se considera la 
interfase entre el sistema límbico y el sistema motor, 
denominado núcleo accumbens**. Todas las drogas 
de adicción (con excepción de las benzodiazepinas) 
incrementan la liberación de dopamina en el 
accumbens’. Y al contrario, la inyección local de 
antagonistas dopaminérgicos disminuyen el 
consumo de la droga” %. Estos resultados 
confirman la importancia del sistema dopaminérgico 
en la adicción. 


¿QUÉ DIFERENCIAS HAY ENTRE LAS CON- 
DUCTAS NATURALES Y LA DROGADICCIÓN? 
La elevación de la dopamina, como evento 
neuroquímico primordial en el reforzamiento 
producido por las drogas de adicción, también ocurre 
con las conductas naturales. El comer, beber y 
apareamiento elevan los niveles de dopamina en el 
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núcleo accumbens, e igualmente podemos suprimir 
estas conductas al suministrar localmente 
antagonistas dopaminérgicos!” ?. Entonces, la 
pregunta a hacerse es ¿cuál es la diferencia entre las 
conductas naturales no adictivas y las drogas de 
adicción? Una diferencia es que, al menos en el comer, 
un sabor agradable libera dopamina en una primera 
prueba, pero no en subsiguientes pruebas, a pesar 
de que el animal come y es evidente que le gusta”. 
Estos experimentos por DiChiara y colaboradores 
abrieron el debate sobre la función específica de la 
dopamina en el núcleo accumbens. Ellos sugieren 
que la dopamina funciona en la detección de algo 
novedoso y promueve la repetición de la conducta a 
través de otros sistemas neurales. Las drogas de 
adicción, a diferencia de las comidas, liberan siempre 
cantidades significativas de dopamina cada vez que 
se usan”. 


MECANISMOS COLINÉRGICOS DE LA 
SACIEDAD 

Otra diferencia entre la drogadicción y las conductas 
naturales es que estas últimas poseen saciedad. Este 
hecho nos planteó hace varios años la necesidad de 
estudiar cual sería el neurotransmisor involucrado 
en este proceso, ¿acaso sería la misma dopamina o 
un sistema aparte? Partiendo de que el núcleo 
accumbens es un área cerebral importante en los 
mecanismos de reforzamiento y que este núcleo es 
realmente la porción ventral del estriado, cabía 
preguntarse si existía, como sucede en el 
funcionamiento motor, un sistema colinérgico que 
antagoniza la función de la dopamina. Debe 
recordarse que la enfermedad de Parkinson se pro- 
duce por lesión de las neuronas dopaminérgicas en 
la sustancia negra que lleva a varios eventos 
negativos como son la bradiquinesia y la rigidez. 
Ambas son tratadas con drogas anticolinérgicas, lo 
cual nos hizo sospechar que una disminución de la 
dopamina está asociada a una elevación de la 
acetilcolina y que este último neurotransmisor puede 
antagonizar el efecto límbico de la dopamina en el 
núcleo accumbens. Esta hipótesis parece ser cierta 
para las conductas naturales. En experimentos, 
demostramos que la ingesta de una comida eleva los 
niveles de acetilcolina en el núcleo accumbens, pero 
esta elevación ocurre hacia el final de la comida, 
cuando el animal dejaba de comer, lo que sugiere 
que esta sustancia química podría estar involucrada 
en señalar la saciedad”. Otros experimentos 
realizados posteriormente demostraron que la 
inyección de péptidos, como la colecistoquinina, que 
inyectados en el núcleo paraventricular del 
hipotálamo inducen estados de saciedad en ratas 
hambrientas, provocaban elevaciones significativas 
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en los niveles de acetilcolina en el núcleo 
accumbens?. Finalmente, la inyección de 
antagonistas muscarínicos en el núcleo accumbens 
favorecen el comer, retardando el momento de la 
saciedad, mientras que la inyección de agonistas 
hacen que animales hambrientos se sientan saciados 
(comunicación personal). 

Para confirmar la hipótesis de si una elevación de la 
acetilcolina estaba involucrada en la aparición de la 
saciedad decidimos estudiar otra conducta natural, 
en este caso escogimos la conducta sexual, 
reconociendo que en el macho una vez producida la 
eyaculación se produce un período refractario, en el 
cual el macho evita cualquier contacto con la hembra 
en celo. En este modelo medimos los niveles de 
acetilcolina en los diferentes períodos del 
apareamiento y observamos que los niveles de 
acetilcolina solo se elevaron significativamente en el 
período refractario de la rata macho, lo que refuerza 
la posible función del sistema colinérgico en el núcleo 
accumbens como señal de saciedad (Hoebel, B. G., 
Armendáriz, K and Rada, P. en preparación). 


EL BALANCE ENTRE LA DOPAMINA/ACE- 
TILCOLINA EN EL NÚCLEO ACCUMBENS 
DURANTE LA AVERSIÓN 

Los estados de saciedad son estados placenteros 
aunque se detiene la conducta. Esto ocurre por una 
elevación de la dopamina en el núcleo accumbens 
que promueve la conducta, simultáneamente hay 
elevación tardía de la acetilcolina que sirve para 
frenar la conducta. Eso nos llevó a preguntar de que 
manera funcionaría este sistema dual (dopamina / 
acetilcolina) en respuestas aversivas o desagradables. 
Como modelo animal inicial estudiamos el 
condicionamiento aversivo al sabor. Normalmente 
la rata toma grandes cantidades de “kool aid”, pero 
aprende a evitarlo, si la ingesta está asociada a un 
estímulo desagradable (en este caso cloruro de litio 
que le produce cólicos y malestar general). Al 
obligarla a tomar la bebida que previamente se asoció 
al litio, los niveles de acetilcolina se elevan 
significativamente en el núcleo accumbens, mientras 
que los de dopamina disminuyen, lo que sugiere que 
la elevación de acetilcolina asociado a una 
disminución de la dopamina en el núcleo accumbens 
señalan un estado desagradable’. Es más, la 
administración de un agonista colinérgico en el 
núcleo accumbens es suficiente para inducir un 
condicionamiento aversivo”. 

Uno de los eventos más desagradables y aversivos 
que existen es el síndrome de abstinencia de las 
diferentes drogas de adicción. ¿Se repetirá la 
respuesta opuesta entre los neurotransmisores 
dopamina y acetilcolina en el núcleo accumbens 


+ 


durante el síndrome de abstinencia? Efectivamente, 
este fenómeno se verificó en la abstinencia de la 
morfina, nicotina, diazepam y etanol” ?**!, 
confirmando la hipótesis de que un desbalance en- 
tre la dopamina y acetilcolina en el núcleo accumbens 
es un signo neuroquímico de un estado 
desagradable, posiblemente aversivo. 


ASOCIACION ENTRE LA CONDUCTA ALIMEN- 
TARIA Y LAS DROGAS 

No es extraño pensar que pueda existir la adicción a 
un alimento natural. Existe una estrecha relación 
entre la conducta alimentaria y la drogadicción. La 
mayoría de las drogas de adicción actúan como 
anoréxicos y una disminución de la ingesta 
alimentaria mejora el placer producido por las 
drogas” *. Igualmente, las enfermedades de la 
conducta alimentaria (anorexia, bulimia) 
predisponen a una mayor probabilidad de ser 
drogadicto*. Más aún, los pacientes adictos, al entrar 
a etapas de abstinencia, consumen altas cantidades 
de azúcar para aliviar este estado desagradable“ *. 
También se sabe que el consumo de comidas 
gustosas, especialmente dulces, liberan grandes 
cantidades de opioides endógenos^ ?. Tanto es así 
que la ingesta de dulces actáa como analgésico en 
modelos animales” ”. Debemos también recordar 
que popularmente cuando un niño se golpea, el do- 
lor es calmado con la ingesta de dulces y este efecto 
se debe ala liberación de opioides endógenos. Como 
puede verse no es descabellado pensar en la 
existencia de una adicción al azücar. 


PRIMERA ETAPA DE LA ADICCIÓN AL AZÜ- 
CAR EN UN MODELO ANIMAL 

“Atracón” 

La primera pregunta que nos hicimos fue como 
administrar el azúcar, y vimos que la mejor manera 
era disolviéndola en agua a una concentración simi- 
lar a la que se encuentra en nuestras bebidas 
gaseosas, una solución de sucrosa al 10%. Luego se 
nos planteó una segunda interrogante, ¿que horario 
sería el mejor? Podíamos darlo libremente (“ad libi- 
tum") o hacerlo de manera restringida. Sabemos que 
en los modelos animales de alcoholismo, adicción a 
la cocaína y otras drogas, la adicción se consigue más 
fácil si a los animales se les restringe el horario. El 
acceso limitado a las drogas , hace que cuando la 
tienen, la consumen en grandes cantidades 
(“atracón”), lo que aumenta significativamente los 
niveles de dopamina y parece que este efecto 
contribuye a la adicción”. Ciertamente, los 
drogadictos no tienen disponibilidad permanente de 
la droga y el abuso es de manera restringida. Así que 
en un experimento inicial probamos diferentes 


horarios y luego medimos el consumo durante la 
primera hora de consumo. Se pudo demostrar que 
si se restringía la comida y azúcar a 12 horas al día, 
dándole acceso a la comida y azúcar 4 horas después 
de apagarse la luz (comienzo del período de 
actividad en las ratas), como si perdieran el 
desayuno, durante 28 días producía una ingesta 
grande (>10% de la ingesta total del día) la primera 
hora de acceso, similar al “atracón” que se observa 
con las drogas de adicción y que definen el 
"bingeing" (ver figura 1A), parte importante de la 
primera fase de la drogadicción”. 


Escalamiento 

A continuación, usando el modelo de 12 horas de 
acceso restringido de azúcar al 10%, medimos el 
consumo diario de la solución para ver si se producía 
el escalamiento. Al igual que las drogas de adicción, 
se produjo un aumento progresivo de la ingesta, de 
20 mL / día de azúcar el primer día hasta superar los 
100 mL / día durante el día 28, alcanzando un máximo 
a los 11 días de iniciado el experimento (ver figura 
1B). El escalamiento del consumo de la bebida 
azucarada no se debe a neofobia (los animales ante 
la presencia de un sabor agradable sólo prueban una 
pequeña cantidad para asegurarse que no se 
enferman) por que vemos como en nuestros 
experimentos la ingesta se incrementó 
progresivamente hasta el día 11, cuando llega a un 
límite, seguramente establecido por la capacidad 
gástrica”. Si se tratase de neofobia, el incremento de 
la ingesta de azúcar alcanzaría un máximo en el 
segundo ó tercer día. 
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Sensibilización conductual 

Ya con los experimentos de los párrafos anteriores 
había elementos semejantes al observado con el 
consumo de drogas de adicción, sin embargo faltaba 
el elemento de sensibilización para demostrar que 
el azúcar al igual que otras drogas de adicción 
cumplía con los parámetros de la primera etapa. La 
sensibilización es el aumento o exageración de 
algunas conductas, especialmente motoras y está 
asociado al aumento de la administración de la droga 
y ala drogadicción. En modelos animales se observa 
un aumento significativo de la actividad motora que 
progresa a medida que el animal se hace cada vez 
mas adicto a la sustancia. Animales que han sido 
sensibilizados a una droga también muestran 
sensibilización cruzada. Esto significa que un ani- 
mal sensibilizado con cocaína, aumentará su 
actividad locomotora al ser inyectado con otra droga 
de adicción. En este momento decidimos ver si el 
azúcar sensibilizaba de manera similar a las otras 
drogas de adicción. En un experimento pudimos ver 
que las ratas hechas adictas al azúcar al inyectarle 
anfetamina mostraban hiperactividad como si 
hubiesen sido inyectadas con anfetamina los días 
previos, cuando lo que recibieron fue azúcar, y al 
contrario, ratas sensibilizadas con anfetamina al 
darles acceso al azúcar (si eran adictas al azúcar) 
aumentaban la actividad motora como si el azúcar 
hubiese suplantado a la anfetamina. Estos resultados 
confirmaron el fenómeno de sensibilización cruzada 
con el azúcar*** y agrega más evidencias a favor de 
la adicción. 
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Figura 1. A- Sólo las ratas mantenidas en un horario restringido de azácar (barras negras) mostraron un fenómeno de 


"atracón" ("bingeing"). Asterisco indica una P«0.05. 


B- Escalamiento de la ingesta de azúcar durante los 21 días de ingesta de azúcar teniendo acceso limitado al alimento. 
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Sensibilización de receptores dopaminérgicos y opioides 
en el accumbens 

Hay estudios que demuestran que la sensibilización 
se produce por cambios en diferentes receptores y 
en áreas específicas del cerebro”. Es por eso que 
decidimos ver si las ratas hechas “adictas” al azúcar 
presentaban cambios a nivel de receptores en núcleos 
cerebrales del sistema límbico. Específicamente 
utilizamos la técnica de autoradiografía para medir 
los cambios en los receptores opioides mu y 
dopaminérgicos en el núcleo accumbens, área 
ventro-tegmental, caudado, corteza frontal, tálamo; 
sólo se observaron cambios en los receptores 
dopaminérgicos y opioides mu en el núcleo 
accumbens, similares a los obtenidos durante la 
adicción a la cocaína. Estos resultados confirman que 
la sensibilización al azúcar observada en los 
experimentos conductuales tiene una base molecu- 
lar semejante a la observada en otras adicciones” ^5, 
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Liberación de la dopamina en ratas “adictas” al azúcar 

Desde el punto de vista neuroquímico, estudiamos 
el efecto de la ingesta de azúcar en ratas “adictas” al 
azúcar comparadas con ratas que tuvieron sólo dos 
exposiciones al azúcar. En primer lugar, replicamos 
los experimentos realizados por el grupo de DiChiara 
quienes consiguieron que la exposición repetida de 
un alimento gustoso para el animal sólo libera 
dopamina en la primera exposición y no en las 
subsiguientes exposiciones? ?, Efectivamente, las 
ratas a las que se les permitió acceso al azúcar en 2 
oportunidades mostraron un incremento 
significativo de la dopamina en el núcleo accumbens 
solo en la primera prueba, pero no así en las 
siguientes, en cambio las ratas hechas “adictas” al 
azúcar mostraron un reiterado incremento durante 
varias pruebas, similar a la respuesta obtenida con 
la inyección de las drogas de adicción (ver figura 2). 
Estos resultados sugieren que el sistema 


Figura 2. Incremento repetido de la dopamina sólo en aquellas ratas mantenidas con azúcar con acceso intermitente. 
En los otros grupos se observa un aplanamiento del incremento inicial al tener acceso al azúcar o comida. Los asteriscos 
señalan las diferencias significativas entre los grupos comparados. 


6 


dopaminérgico cambia, al someter al animal a 
horarios de restricción del alimento y que la 
dopamina parece constituir un elemento fundamen- 
tal en la búsqueda de la droga (azúcar)”. Todos los 
experimentos hasta ahora citados, demuestran que 
las ratas expuestas a azúcar en un horario restringido 
presentan cambios conductuales y neuroquímicos 
semejantes a los observados en otras drogas durante 
la primera etapa de la adicción. 


SEGUNDA ETAPA DE LA ADICCIÓN: 
DEPENDENCIA 

La segunda etapa consistía en demostrar que las ratas 
“adictas” al azúcar eran dependientes de la sustancia. 
Por experiencia propia sabemos que las ratas hechas 
dependientes a la morfina, un agonista exógeno del 
sistema opioide, se les puede inducir un síndrome 
de abstinencia al ser inyectadas con el antagonista 
específico, la naloxona?* °. El síndrome de 
abstinencia consiste en la aparición de sacudidas 
como perro mojado (“wet dog shakes"), piloerección, 
castafieteo de los dientes ("teeth chattering"), 
acicalamiento y diarrea. Sabiendo que el azúcar 
comparte su efecto analgésico mediante activación 
del sistema opioide endógeno nos hizo sospechar que 
el probable mecanismo mediante el cual el azúcar 
puede causar adicción es activando este sistema, por 
este motivo decidimos inyectarles naloxona, un 
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antagonista opioide especifico para los receptores 
mu, aratas “adictas” al azúcar y observar los cambios 
conductuales y neuroquímicos para ver si se 
producía un síndrome de abstinencia similar al 
producido en ratas adictas a la morfina. Los grupos 
controles no mostraron cambio alguno, sin embargo 
las ratas con acceso limitado al azúcar mostraron 
signos de un síndrome de abstinencia opioide con la 
aparición de castañeteo de los dientes, piloerección, 
sacudidas como perro mojado, aunque de menor 
magnitud al observado en ratas adictas a la morfina 
(ver figura 3A)* confirmando la hipótesis inicial del 
azúcar actuando a través del sistema opioide para 
provocar la adicción. 


INCREMENTO DE LA ANSIEDAD DURANTE 
LA ABSTINENCIA 

El síndrome de abstinencia inducido por la inyección 
de naloxona en ratas adictas a la morfina provoca 
también un estado de gran ansiedad. El grado de 
ansiedad en animales de experimentación puede 
medirse utilizando la técnica del laberinto cruzado 
de más (“plus-maze), que consiste en un laberinto 
construido como el símbolo +, con dos de las alas 
cubiertas por paredes y las otras dos alas opuestas 
sin paredes. El laberinto se coloca a 1,20 metros de 
altura y el animal es colocado en el medio del símbolo 
y se cuenta el tiempo que la rata pasa en cada una de 
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Figura3. A- Frecuencia de diferentes conductas asociadas al síndrome de abstinencia opioide inducida con la naloxona 
(Nax) en ratas mantenidas con azúcar intermitente comparada con inyección de naloxona en ratas controles. La inyección 
de solución salina (Sal) en ambos grupos provocó pocos cambios conductuales. La barra negra indica número de 
castafieteos, la barra blanca es el temblor de patas anteriores y la barra con puntos son sacudidas de cabeza. 

B- Se observa un menor nümero de salidas en el grupo de ratas "adictas al azácar"(A) hacia el brazo abierto (sin 
paredes) del laberinto elevado, comparado con ratas que recibieron comida (chow) intermitente (B), azácar libremente 
(C) ó comida (chow) libremente. El asterisco indica que la diferencia fue significativa cuando se comparo con los 


demás grupos. 
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las alas. Normalmente las ratas son muy curiosas y 
exploran sin mucho temor las alas con pared y sin 
pared, sin embargo las ratas ansiosas se limitan a las 
alas con pared. En el caso de las ratas “adictas” al 
azúcar se pudo ver como al inyectarlas con naloxona 
se arriesgaban muy poco a explorar los brazos sin 
pared, similar a las adictas a la morfina, confirmando 
la aparición de un síndrome de abstinencia y que este 
depende de una dependencia a los opioides 
endógenos (ver figura 3B)". 


Signos neuroquímicos de la abstinencia 

A un grupo separado de ratas también hechas 
“adictas” al azúcar se les midió los niveles de 
dopamina y acetilcolina en el núcleo accumbens 
después de inyectarles naloxona, las ratas “adictas” 
al azúcar mostraron un incremento significativo en 
los niveles extracelulares de acetilcolina y una 
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disminución simultánea de la dopamina”. Estos 
cambios neuroquímicos que sefialan un estado 
aversivo son iguales a los observados en ratas adictas 
a la morfina, lo que confirma que la ingesta de azúcar 
activa al sistema opioide endógeno y crea un estado 
similar al de dependencia de la morfina (ver figura 
4). Esto significa que las ratas con una dieta que 
incluye una solución de azúcar semejante a la 
existente en las bebidas gaseosas y con acceso 
limitado a la misma, presentan signos conductuales 
y neuroquímicos sugestivos de una dependencia 
opioide. 


TERCERA ETAPA DE LA ADICCIÓN: EL DESEO 
POR LA DROGA 

La tercera etapa que debemos demostrar para poder 
hablar de adicción al azúcar es el aumento del deseo 
por la droga (“craving”), ese deseo imperioso por 
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Figura 4. La naloxona inyectada en ratas mantenidas con azücar intermitente mostraron un incremento en los niveles 
de acetilcolina y una disminución significativa de los niveles de dopamina en el núcleos accumbens. Una respuesta 
similar se observa cuando ratas morfino-dependientes son inyectadas con el antagonista específico. 
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consumirla, que forma parte importante de la 
drogadicción. Necesitamos entrar, aunque 
superficialmente, en el área de la psicología. Una 
conducta operante es una forma de aprendizaje por 
asociación en la que se le enseña a un animal a asociar 
la presión sobre una palanca con la aparición de un 
reforzador (comida, agua, etc.). Se establece una 
asociación entre bajar la palanca con la aparición del 
reforzador y repite la conducta para obtenerlo. El 
fenómeno de extinción se refiere a la disminución y 
eventual desaparición de la conducta cuando el ani- 
mal presiona la palanca y deja de aparecer el 
reforzador. El número de veces que el animal 
presione la palanca sin recibir el reforzador 
(extinción) nos da una idea del “deseo imperioso” 
por la droga. En experimentos realizados por otros 
autores se ha visto que animales adictos presentan 
gran resistencia a la extinción. En el caso de las ratas 
“adictas” al azúcar se observó una mayor resistencia 
a la extinción que las ratas control sugiriendo que 
existe el “deseo” por el azúcar (“droga”) y corrobora 
que el acceso al azúcar en horarios restringidos puede 
determinar cambios conductuales similares a las 
drogas de adicción (Avena, N. Comunicación per- 
sonal). 

Nos faltaría demostrar el efecto de la recaída como 
parte de la tercera etapa de la adicción. Normalmente 
un adicto que ha dejado de consumir la droga, sin 
saber por qué, y sin existir una causa específica 
(puede ser una memoria, el observar en el cine o TV 
a alguien inyectándose, consumo de alcohol en una 
fiesta) recae y, por lo general, lo hace con mayor 
intensidad. Un fenómeno similar se ha observado en 
modelos animales de adicción, especialmente en 
ratas alcohólicas privadas de alcohol por 3 semanas, 
cuando se le da acceso al alcohol, toman casi el doble 
de lo que tomaban cuando se les retiro el alcohol?”-*. 
Este fenómeno se denomina efecto de privación y 
aun no se ha demostrado en las ratas “adictas” al 
azúcar”, 


CONCLUSION 

No es de extrañar que las conductas naturales 
(comer) y las drogas de adicción probablemente 
comparten los mismos sistemas neurales!” ?. La 
búsqueda de alimentos nutritivos en tiempos de 
escasez como los de la prehistoria, debieron 
establecer mecanismos de adicción pues al hallarlos 
el consumo era máximo, lo que permitió la 
sobrevivencia en períodos prolongados de inanición. 
Estos mecanismos de adicción no sólo son útiles en 
la conducta alimentaria, se observa que el consumo 
de cocaína por los indígenas de los Andes, al igual 
que la cafeína por los trabajadores nocturnos, son 
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también necesarios para la sobrevivencia, ya que 
mejora el rendimiento físico en dos situaciones 
difíciles. 

En lo que respecta a la heroína, marihuana y alcohol 
es difícil explicar su consumo y abuso excepto como 
una aberración farmacológica. Sin embargo, uno 
puede suponer que el sistema opioide se activa 
normalmente con la comida, y el comer evolucionó 
como una adicción. Hay evidencia experimental que 
apoya esta hipótesis. La literatura científica 
demuestra que los dulces y la morfina prolongan el 
tiempo de una comida y este efecto se bloquea con 
naloxona***, Ingerir comidas gustosas, especial- 
mente dulces, actúan como analgésicos mediante la 
liberación de opioides endógenos. Aún mas, la 
pérdida de peso (dietas) sensibiliza a los receptores 
opioides y aumenta la ingesta de comida inducida 
por opioides* *’, esto en parte explica el efecto de 
rebote que se observa en los pacientes que comienzan 
dietas estrictas para perder peso. Le Magnen observó 
signos de abstinencia opiácea en animales 
mantenidos en una “dieta de cafeteria”™, sin em- 
bargo estos investigadores no continuaron los 
experimentos para demostrar la existencia de 
adicción. No es extraño entonces que si un animal 
de experimentación es colocado en períodos de 
acceso limitado al azúcar, se observen elementos 
conductuales y neuroquímicos suficientes para 
hablar de adicción al azúcar. Como vimos en los 
experimentos expuestos en esta revisión, el azúcar 
actúa de manera semejante a como lo hacen las droga 
de adicción, y pudieran explicar, al menos 
parcialmente, ciertas enfermedades de la conducta 
alimentaria (anorexia, bulimia y obesidad), las cuales 
se comportan como una alteración en los sistemas 
de reforzamiento similar al observado en la 
drogadicción. 
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